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В статье приводится обзор литературы, 
касающейся вопросов патогенеза нормаль-
ной менструации и аномальных маточных 
кровотечений. Особое внимание уделено 
проблемам меноррагий при овуляторных и 
ановуляторных дисфункциональных ма-
точных кровотечениях, в условиях дли-
тельного использования гормональных кон-
трацептивов, при миоме матки и адено-
миозе. 
 
 
Аномальные маточные кровотечения (АМК) 
встречаются у 10-30% женщин репродуктивного 
возраста, у 40-50% - пременопаузального. Дан-
ная патология является наиболее частой причи-
ной обращений к гинекологам, приводит к серь-
езным социальным и медицинским последстви-
ям. В последние десятилетия проблема приобре-
ла новое звучание в связи с широким распро-
странением гормональной контрацепции и за-
местительной гормонотерапии (ЗГТ), на фоне 
которых достаточно часто возникают метрорра-
гии, что является наиболее частой причиной 
прекращения их приема. 
Маточные кровотечения считаются ано-
мальными, если нарушается любой из парамет-
ров – регулярность, частота, продолжительность 
или объем менструальной кровопотери, и могут 
быть спонтанными и ятрогенными (фармаколо-
гическими). Правильное их лечение возможно 
только на основе знания физиологии кровотече-
ния. 
Механизм нормальной 
менструации 
В норме менструальная кровопотеря состав-
ляет в среднем 30- 60 мл (в некоторых источни-
ках – 80мл), так как потеря более 60-80 мл крови 
в месяц может вести к развитию анемий [2]. 
Субъективно женщине сложно определить вели-
чину кровопотери еще и потому, что во время 
менструации теряется очень разведенная кровь, 
наполовину состоящая из транссудата. Доля 
транссудата варьирует у разных женщин и в 
разные месяцы. В состав менструальной жидко-
сти входит тканевой детрит, простагландины и 
значительное количество плазмина (фибриноли-
зина) из эндометрия. Плазмин лизирует сгустки, 
поэтому менструальная кровь в норме их не со-
держит, пока кровопотеря не становится чрез-
мерной. Интересно, что менструальная кровь 
является преимущественно артериальной, ве-
нозное происхождение имеет не более 25% ее 
объема [14]. 
 Величина менструальной кровопотери оп-
ределяется взаимодействием ряда факторов: 1) 
особенностями структуры эндометрия в момент 
начала кровотечения; 2) упорядоченностью про-
цесса его отторжения; 3) интенсивностью со-
кращения миоцитов миометрия и стенок арте-
риол; 4) агрегацией тромбоцитов, определяющей 
их способность к тромбообразованию) [4]. 
Менструация традиционно рассматривается 
как ответ эндометрия на резкое снижение уров-
ня эстрогенов и прогестерона. Считается, что эс-
традиол и прогестерон действуют на ткани пре-
имущественно через свои рецепторы. В настоя-
щее время идентифицировано по два подтипа 
рецепторов как эстрадиола, так и прогестерона, 
но точная роль их в эндометрии до сих пор не 
ясна [1,3,4]. Известный феномен массивного вы-
броса ферментов лизосом в клетках менструаль-
ного эндометрия в настоящее время также рас-
сматривается несколько с иных позиций. Ранее 
считалось, что стенки лизосом разрушаются в 
процессе некротической гибели клетки. Теперь 
показано, что лизосомы клеток эндометрия об-
ладают особой чувствительностью к снижению 
уровня прогестерона, что и служит для них сиг-
налом к высвобождению гидролитических энзи-
мов [1,18]. 
Установлено, что в секреторном эндометрии 
и в менструальной крови содержится очень мно-
го простагландинов (ПГ), которые образуются в 
клетках эндометрия, эндотелии сосудов матки, 
миоцитах. Известно, что выработка ПГ в эндо-
метрии находится под контролем стероидных 
гормонов [3,4]. Так началу менструации пред-
шествует увеличение образования простаглан-
дина ПГF2a и эндотелина-1, что ведет к абсорб-
ции жидкости и ритмической вазоконстрикции 
спиральных артериол, приводящей в свою оче-
редь к снижению кровотока, уменьшению эндо-
метрия в объеме и развитию ишемии последнего 
[1]. В результате запускается локальное высво-
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бождение ряда цитокинов, в том числе фактора 
некроза опухоли ФНОa [12, 17]. В целом имен-
но интенсивность процессов образования и де-
градации простагландинов накануне и во время 
менструации определяет как процессы сокраще-
ния матки, так и отторжения слизистой оболоч-
ки, то есть своевременность начала и прекраще-
ния кровотечения [1, 4]. ПГ играют важную роль 
в предупреждении массивных менструальных 
кровопотерь [1,3, 8,9,12], оказывая мощное воз-
действие на сосуды.  
Второй, независимый от некротического, 
механизм отторжения эндометрия связан с 
функционированием протеолитических систем и 
молекул межклеточного взаимодействия – так 
называемых молекул клеточной адгезии. В тече-
ние менструального цикла под влиянием эстра-
диола и прогестерона в клеточном и межклеточ-
ном компартменте эндометрия происходят 
сложные изменения. Ранее считалось что, так 
как менструация наступает вследствие некроза 
ткани, клетки отторгающегося эндометрия не 
являются жизнеспособными. В настоящее время 
доказана их жизнеспособность. Этот факт мож-
но объяснить только исходя из недавно полу-
ченных данных о том, что менструация обуслов-
лена не столько некрозом эндометрия, сколько 
дезорганизацией локального распределения 
десмоплакинов, Е-кадгеринов и интегринов, 
приводящих к изменению процессов межкле-
точного взаимодействия в слизистой матки. 
Среди них наиболее важными структурами, во-
влеченными в межклеточное взаимодействие, 
считаются кадгерины, а в механизмы взаимо-
действий «клетка-внеклеточный матрикс» – ин-
тегрины. Семейство интегринов, являющееся 
самым многочисленным среди молекул клеточ-
ной адгезии, участвует в обеспечении взаимо-
действия лейкоцитов и лимфоцитов с эндотели-
ем, тромбоцитов и других клеток с неклеточным 
матриксом. Показано, что активность интегри-
нов в эндометрии изменяется в динамике нор-
мального менструального цикла [11], что несо-
мненно свидетельствует об их участии в регуля-
ции функции эндометрия.  
Кроме того, под воздействием половых гор-
монов в эндометрии синтезируется ряд цитоки-
нов и факторов роста, которые вполне могут иг-
рать ключевую роль в ремоделировании ткани, 
инициирующей менструацию. Значительную 
роль в процессах отторжения эндометрия отво-
дится в настоящее время металлопротеиназам 
матрикса (МПМ). МПМ способны разрушать 
внеклеточный матрикс, нарушая архитектуру 
эндометрия независимо от ишемического по-
вреждения, обусловленного вазоконстрикцией 
спиральных артерий [12]. Установлено, что па-
дение уровня прогестерона влияет на несколько 
металлопротеиназ матрикса эндометрия 
[3,12,14], активность которых в пластах отторг-
шегося менструального эндометрия повышена 
[8,23].  
Известно, что снижение уровня прогестеро-
на после лютеолиза сопровождается увеличени-
ем содержания в эндометрии гранулоцитов и 
макрофагов [1,14], а непосредственно перед 
менструацией – полиморфноядерных лейкоци-
тов, некоторые из которых имеют эстрогеновые 
и прогестероновые рецепторы [3,17]. Поли-
морфноядерные лейкоциты обнаруживаются в 
матке только во время менструации и, вероятно, 
только тогда, когда начинается деструкция тка-
ни. Эти клетки способны освобождать целую се-
рию регуляторных молекул, воздействующих на 
сосудистую проницаемость и тканевое разруше-
ние, включая ММП. В начале менструации от-
мечается активная дегрануляция тучных клеток, 
высвобождающих главным образом гепарин и 
гистамин, а также триптазу, химазу и некоторые 
другие ферменты, которые также могут воздей-
ствовать на структуру и функции эндометрия 
[14]. Цитокины, такие как IL-8, высвобождаются 
в непосредственной близости от кровеносных 
сосудов эндометрия и являются хематтрактан-
тами для лейкоцитов.  
Активация свертывания крови в эндометрии 
стимулируется через внешний путь тканевым 
фактором, который вырабатывается децидуаль-
ными клетками эндометрия под влиянием про-
гестерона. При падении уровня прогестерона 
содержание тканевого фактора уменьшается 
[22]. В поверхностных сосудах слизистой обо-
лочки матки образуются фибрин-
тромбоцитарные сгустки. В глубине ткани их 
формирование блокируется за счет высокой ак-
тивности фибринолитических механизмов. Ба-
ланс между гемостатическим механизмами, ог-
раничивающими кровотечение, и механизмом 
фибринолиза, призванным предотвратить тром-
бообразование и внутриматочные спайки, сме-
щается от доминирования гемостатических ме-
ханизмов в секреторную фазу в сторону преоб-
ладания фибринолиза в период менструации 
[3,12]. 
Еще одна теория инициации менструации 
предполагает, что решающим фактором разде-
ления массива эндометрия на фрагменты, кото-
рые отторгаются в полость матки и удаляются, 
является сочетанное воздействие и комбинация 
апоптоза и некроза клеток [12].  
Прекращение кровотечения и начало регене-
рации эпителия являются следствием пролонги-
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рованной вазоконстрикции, высвобождения ме-
стных факторов роста и начинающегося возрас-
тания эстрадиола. Важную роль в процессах ре-
генерации, вероятно, играют ангиогенные фак-
торы, такие как эндотелиальный сосудистый 
фактор роста (VEGF). Следует отметить, что 
процесс ангиогенеза в эндометрии привлекает 
внимание исследователей многих специально-
стей – ведь это один из очень немногих видов 
тканей, в которых циклический ангионеогенез 
имеет место как физиологический процесс. Наи-
большее внимание уделяется потенциальной ро-
ли VEGF и фактора роста фибробластов (FGF), 
но точная роль их в эндометриальном ангионео-
генезе до конца еще не изучена [15]. В эндомет-
рии эти молекулы могут продуцироваться не-
сколькими типами клеток, включая мигриро-
вавшие сюда лейкоциты. Одним из наиболее 
сильных стимуляторов высвобождения VEGF 
является гипоксия, которая, вероятно, имеется в 
эндометрии в перименструальный период [12]. В 
целом можно сказать, что процессы эпителиза-
ции в матке с морфологической точки зрения 
описаны хорошо, а с молекулярной – нуждаются 
в дальнейшем изучении [12]. 
Аномальные маточные 
кровотечения 
Заболевания матки 
Наиболее частыми причинами меноррагий 
являются миома матки и аденомиоз, реже – на-
ружный эндометриоз, полипы или рак эндомет-
рия. Конкретные механизмы меноррагий при 
миоме матки и карциноме эндометрия до на-
стоящего времени не установлены, хотя тради-
ционно считается, что причиной этого процесса 
является наличие при опухолях большой площа-
ди кровоточащих тонкостенных и ригидных со-
судов [3, 12]. Показано, что миоциты миомы 
способны вырабатывать вещества с ангиогенной 
активностью, такие как VEGF, FGF, и транс-
формирующий фактор роста TGFb [9,12]. Ха-
рактерно, что выработка этих факторов проис-
ходит некоординированно, что в свою очередь 
может нарушать механизмы гемостаза [9]. 
В очагах эндометриоза матки нами установ-
лено наличие нарушений микроциркуляции – 
очагового спазма артериол, расширение просве-
та части капилляров, посткапилляров и венул. 
Высказано мнение, что причиной такого неко-
ординированного чрезмерного сокращения мио-
цитов, в ряде случаев приводящего к необрати-
мому повреждению клеточных структур, может 
быть неравномерное или избыточное накопле-
ние внутриклеточного кальция, обнаруженное в 
миоцитах миометрия и артериол очагов эндо-
метриоза [2]. Ведущая роль ионов кальция в па-
тогенезе кровотечений у больных аденомиозом 
подтверждается фактом быстрого эффективного 
гемостаза, наступающего у этих больных в ре-
зультате использование антагонистов кальция 
[2]. 
Менструальная кровопотеря увеличивается 
на 40% при использовании медь-содержащих 
ВМС и уменьшается на 95% при использовании 
ВМС с левоноргестрелом (мирена) [12]. Счита-
ется, что усиление кровопотери при пользовании 
ВМС объясняется сочетанным воздействием 
следующих факторов: 1) увеличением содержа-
ния в эндометрии лейкоцитов, продуцирующих 
цитокины (асептическое воспаление), 2) усиле-
нием механизмов тканевой фибринолитической 
активности и 3) микротравмированием эндомет-
рия инородным телом. Вносят свой вклад также 
усиленная выработка ПГ и активация тучных 
клеток и макрофагов [4, 12]. 
Системные заболевания 
В репродуктивном возрасте системные забо-
левания редко являются причиной кровотече-
ний. А вот в ювенильном периоде системными 
расстройствами страдают до 20% подростков с 
меноррагиями. Более 50% этих девушек имеют 
такие коагулопатии, как тромбоцитопения, бо-
лезнь Виллебранда или лейкемия [4,12]. Извест-
но, что одним из базисных механизмов регули-
рования гемостаза в целом и величины менстру-
альной кровопотери в том числе, является агре-
гация тромбоцитов. Поэтому уменьшение коли-
чества тромбоцитов при аутоиммунной тромбо-
цитопенической пурпуре или хронической по-
чечной недостаточности, а также нарушение их 
функции при тромбоцитопатиях ведет к увели-
чению менструальной кровопотери [12]. Болезнь 
Виллебранда (дефицит фактора Von Willebrand) 
является одним из частых наследственных забо-
леваний крови. Часто не распознается, так как 
является высокогетерогенным заболеванием, а 
его лабораторная диагностика достаточно слож-
на. Известно, что фактор Виллебранда играет 
решающую роль в гемостазе, активируя взаимо-
действие между тромбоцитами и повреждением 
сосудистого эндотелия. Он циркулирует в плаз-
ме как комплекс с фактором VIII, защищая его 
от протеолитической деградации. Тяжелые фор-
мы болезни приводят к массивным менорраги-
ям, менее тяжелые формы проявляются умерен-
ными кровотечениями.  
Более редкими причинами кровотечений яв-
ляются заболевания и процессы, при которых 
возникают дефекты коагуляционного каскада, 
такие как хронические болезни печени, дефицит 
определенных факторов коагуляции, прием 
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большого количества антикоагулянтов либо по-
вышенная активность фибринолитических сис-
тем [12]. Сведения из семейного анамнеза, ука-
зывающие на нарушение процесса свертывания 
крови, а именно: легкое возникновение синяков 
или сильное кровотечение, связанное с травмой, 
могут навести клинициста на мысль о негинеко-
логической причине маточного кровотечения.  
Классической, но редкой причиной менорра-
гий является гипотиреоидизм, так как у боль-
шинства женщин с нелеченным гипо- или ги-
пертиреоидизмом развивается аменорея [12]. 
Дисфункциональные 
маточные кровотечения 
(ДМК) 
ДМК составляют около 50% всех случаев 
меноррагий, в 80% случаев являются овулятор-
ными, и только пятая их часть – ановуляторны-
ми.  
Ановуляторные ДМК проявляются нерегу-
лярными длительными и обычно обильными 
кровотечениями, которые обусловлены наруше-
нием функционирования гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой системы. 
Точные механизмы ановуляторных кровоте-
чений не установлены, но известно, что отсутст-
вие прогестеронового влияния может вести к из-
быточной пролиферации и гиперплазии эндо-
метрия с увеличением и расширением дренаж-
ных вен и сужением спиральных артериол [14]. 
Хорошая васкуляризация, повышенная ломкость 
крупных тонкостенных извилистых поверхност-
ных сосудов эндометрия способствует увеличе-
нию кровопотери. Неограниченное длительное 
воздействие эстрогенов оказывает также прямое 
воздействие на систему местного гемостаза и 
уменьшение сосудистого тонуса [1]. И то и дру-
гое ведет к вазодилатации и усилению кровото-
ка. Пролонгированное влияние эстрогенов сти-
мулирует также выработку стромального VEGF, 
который может усиливать процессы ангиогенеза 
[15]. Кроме того, эндометрий, подвергшийся 
длительному эстрогеновому влиянию, синтези-
рует меньше простагландинов. Повышается ко-
эффициент ПГЕ/ ПГF2α – усиливается вазодила-
тация [4]. На интенсивность и продолжитель-
ность кровопотери при ДМК большое влияние 
оказывают изменения местного гемостаза. Во 
время кровотечения в эндометрии отмечено зна-
чительное повышение фибринолитической ак-
тивности, наблюдается уменьшение образования 
и содержания простагландина F2a, который вы-
зывают вазоконстрикцию, и повышение про-
стагландина Е2 и простациклина I2, препятст-
вующих агрегации тромбоцитов и способст-
вующих расширению сосудов [4].  
У женщин с гиперплазией эндометрия по-
следний, как правило, отторгается неравномерно 
[1], причем для его отторжения не требуется 
снижения уровня эстрогенов в крови – послед-
ний остается высоким и может даже расти. В от-
вет на длительное эстрогенное влияние увели-
чивается продукция эндометриального оксида 
азота (NO), который является мощным релакси-
рующим фактором и рассматривается в настоя-
щее время как еще один возможный механизм 
развития массивного кровотечения при ановуля-
торных ДМК [6].  
Овуляторные ДМК характеризуются регу-
лярными эпизодами массивных кровопотерь, 
причем, как и при нормальной менструации, 
90% кровопотери приходится на первые 3 дня 
менструации. При овуляторных ДМК профили 
стероидных гормонов не отличаются от таковых 
при нормальном менструальном цикле. Предпо-
лагают, что при овуляторных ДМК имеют место 
нарушения последовательности протекания про-
цессов разрушения, регенерации и ремоделиро-
вания эндометрия, а главные дефекты кроются в 
контроле процессов вазоконстрикции и гемоста-
за [12]. У женщин с овуляторными ДМК отме-
чены нарушения кровотока в микрососудах эн-
дометрия уже в фолликулиновой фазе менстру-
ального цикла [14]. Однако при изучении на 
гистероскопии мелких поверхностных сосудов 
эндометрия у женщин с овуляторными ДМК 
оказалось, что эти сосуды не отличались по раз-
меру, количеству и ответу на повышение внут-
риматочного давления от таковых у здоровых 
женщин [7].  
Были предприняты попытки изучения ряда 
молекулярных систем эндометрия при овуля-
торных ДМК. Так, М.М.Marsh и др. (1996) вы-
явили снижение уровня эндотелинов у этих 
больных, что само по себе может вести к увели-
чению объема кровопотери [13]. Установлено, 
что при овуляторных ДМК имеются изменения в 
содержании простагландинов. При этом отмече-
но увеличение как ПГЕ2 и ПГI2 [15], то есть 
фракций, способствующих вазодилатации, так и 
рецепторов ПГF2a и ПГI2, предрасполагающих к 
вазоконстрикции [15]. Поэтому в лечении ову-
ляторных ДМК эффективны ингибиторы про-
стагландинов [12].  
Как и при нормальной менструации, не по-
следнюю роль в уменьшении объема менстру-
альной кровопотери при овуляторных ДМК иг-
рают механизмы гемостаза. Как показано выше, 
в эндометрии этих женщин отмечено усиление 
выработки ПГI2 [15], который является одним из 
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наиболее мощных из всех известных антиагре-
гантов. У них увеличено также содержание эн-
дометриального тканевого активатора плазми-
ногена, повышена локальная фибринолитиче-
ская и гепариноподобная активность [15]. Эта 
комбинация повышенного ПГI2, фибринолиза и 
гепариноподобной активности способна приво-
дить к недостаточности механизмов агрегации 
тромбоцитов. Кроме того, при овуляторных 
ДМК в период менструации активно дегранули-
руют тучные клетки, высвобождая ряд веществ, 
включая гепарин-сульфат, который уменьшает 
образование фибрина, и гистамин, который вы-
зывает сокращения клеток эндотелия. Последнее 
отражается на проницаемости сосудистой стен-
ки.  
При использовании ВМС у женщин с овуля-
торными ДМК или с вторичной меноррагией 
были выявлены увеличение энзиматической ак-
тивности лизосом [18] и активация МПМ [14], 
что может вносить свой вклад в нарушение про-
цесса отторжения и ремоделирования ткани.  
В будущем, по мере развития медицинской 
науки, возможно, будут выявлены нарушения и 
других молекулярных функций. В последние го-
ды интересы исследователей начали сосредото-
чиваться на вопросах активации специфических 
генов, которые могут быть связаны с АМК. Не-
давно обнаружен новый ген, «ассоциированный 
с маточным кровотечением». Периодически он 
выявляется при нормальной менструации, но 
концентрация его во много раз увеличивается 
при аномальных кровотечениях [10]. Этот ген 
локализован на хромосоме 1 и относится к су-
персемейству TGFb [10]. Точная функция его не 
ясна. Концепция модели мультигенной актива-
ции сейчас разрабатывается как возможное объ-
яснение развития комплексных функциональных 
расстройств, таких как овуляторные ДМК [12].  
Метроррагии 
Межменструальные и посткоитальные кро-
вотечения, «пременопаузальная мазня». Эти 
симптомы чаще всего наблюдаются при нор-
мальном регулярном менструальном цикле и 
главным образом вызываются такими заболева-
ниями, как полипы шейки матки или эндомет-
рия, воспалительные процессы или карцинома 
эндометрия. Патофизиологические механизмы, 
ведущие к таким аномальным кровотечениям, 
мало изучены. Предполагается, что кровотече-
ния возникают при повреждении или дилатации 
присутствующих в патологической ткани ано-
мальных поверхностных сосудов. 
«Прорывные кровотечения». Кровянистые 
выделения при приеме гормональных контра-
цептивов являются одной из наиболее частых 
причин отказа от последних, несмотря на то, что 
чаще всего они беспокоят главным образом в 
первые месяцы приема препаратов. Как правило, 
метроррагии возникают при приеме гестагенных 
контрацептивов, реже − комбинированных.  
Чисто гестагенные контрацептивы сущест-
вуют в различных формах. Депо-провера может 
вызывать «мажущие» кровянистые выделения, 
легкие, но продолжительные или беспорядочные 
достаточно частые кровотечения, а также разви-
тие аменореи. Низкодозированные препараты, 
такие как подкожные импланты с левоноргест-
релом (норплант) и мини-пили, как правило, яв-
ляются причиной непредсказуемых нерегуляр-
ных легких «кровомазаний», которые обычно 
мало беспокоят больных. При продолжении 
приема большинства препаратов интенсивность 
кровопотери резко уменьшается, и почти в 70% 
случаев на 3-4 месяце приема препаратов пре-
кращается полностью. В условиях длительного 
нахождения эндометрия под влиянием относи-
тельно постоянных доз прогестерона при низких 
уровнях эстрогенов гистологическая картина 
слизистой матки характеризуется термином «не-
достаточная секреция» (supressed secretory), но 
иногда имеет вид полной атрофии. Отторжение 
эндометрия происходит беспорядочно и не син-
хронизированно по всей поверхности [7,12]. M. 
Hickey and I.S. Fraser сообщают [7], что у этих 
женщин имеются нарушения в поверхностном 
кровотоке и капиллярной сосудодвигательной 
реакции. При гистероскопии на поверхности эн-
дометрия видны картины аномального ангиоге-
неза с участками неоваскуляризации. Эти сосу-
ды значительно отличаются размерами от нор-
мальных – они намного шире в диаметре, стенки 
их более тонкие и хрупкие, а в ответ на малей-
шее воздействие они легко кровоточат [7]. При-
чины повышенной хрупкости кровеносных со-
судов не совсем ясны. По-видимому, значитель-
ную роль играют недостаточность перицитов 
эндометрия и дефекты базальных мембран [7]. 
Имеются данные, что прогестерон при длитель-
ном его воздействии способен приводить к ос-
лаблению сил взаимодействия между клетками, 
нарушать экспрессию молекул клеточной адге-
зии и прочность межклеточных контактов меж-
ду клетками эндотелия [7, 12]. Отмечены также 
увеличение экспрессии ММП [14], дисфункция 
клеток эндотелия, изменение образования VEGF 
[5], многочисленные повреждения лейкоцитов, 
мигрировавших в эндометрий [16]. Эти и ряд 
других расстройств клеточных и молекулярных 
функций могут приводить к нарушениям ангио-
генеза, усилению спонтанного распада ткани эн-
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дометрия или неполноценности его регенерации 
[7].  
При приеме эстроген-гестагенных препара-
тов (КОК) кровотечения беспокоят менее 10% 
пациенток, и связано это обычно с пропуском 
приема пилюли. К появлению кровянистых вы-
делений может вести также прием медикамен-
тов, снижающих концентрацию принимаемых 
гормонов в крови, например, антиконвульсан-
тов.  
Следует отметить, что много случаев про-
рывных кровотечений в современной клиниче-
ской практике связано с использованием ЗГТ. 
M.Livingston и I.Fraser выражают удивление, как 
мало нам известно о механизмах этой формы 
прорывных кровотечений на фоне обилия лите-
ратуры о ЗГТ в целом [12]. Имеются сообщения 
об общности механизмов кровотечений, возни-
кающих на фоне ЗГТ и контрацепции гестагена-
ми. 
Заключение. 
Таким образом, аномальные маточные кро-
вотечения являются частой гинекологической 
проблемой, имеющей различные клинической 
проявления и множественные причины. В тече-
ние последних 10-15 лет сделано очень много 
для понимания механизмов развития этих кро-
вотечений, что показало вовлечение в регуля-
цию как физиологических, так и патологических 
процессов отторжения эндометрия ряда тонких 
молекулярных механизмов. Познание законов 
развития патологических процессов, в том числе 
таких грозных, как кровотечения, позволит в бу-
дущем найти эффективные и безопасные методы 
их лечения, а возможно, и профилактики. 
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